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Статины ведут свою историю с 1971 года. За это время прой-

дены этапы эйфории, скептического неприятия, успеха, широко-

го внедрения, попыток развенчания. В настоящее время мы 

постепенно приближаемся к пониманию истинного места стати-

нов в лечении сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

История

Еще в середине 50-х гг. XX века производился широкий скри-

нинг химических соединений, которые могли бы оказать влияние 

на уровень холестерина крови. При этом было найдено вещест-

во, снижающее уровень холестерина на 20–25% и действующее 

на последней стадии синтеза холестерина. Препарат под тор-

говым названием трипаранол умеренно снижал уровень холе-

стерина, но приводил к накоплению предшественника в плазме 

крови, способствуя дальнейшему развитию атеросклероза; 

к тому же, он обладал серьезными побочными эффектами. 

Многие фармацевтические компании тогда вообще отказались 

от поиска препаратов, снижающих уровень холестерина.

В 1971 г. доктор Akira Endo, работавший в Токио (Япония), пред-

положил, что продукты жизнедеятельности грибов, которые 

растут на питательной среде (для получения пенициллина луч-

шего качества), должно быть, также содержат естественные 

ингибиторы синтеза холестерина. После 2 лет работы и прове-

дения около 6000 тестов было обнаружено, что среда культуры 

Penicillium citrinium содержала поразительно мощный ингибитор 

синтеза холестерина, который был выделен и назван ML-236B, 

позже – компактином. Именно этот препарат стал родоначаль-

ником статинов.

Каждая более-менее значимая фармацевтическая компания 

вскоре начала проводить скрининг культур микроорганизмов не 

только на антибиотики, но и на ингибиторы синтеза холестерина. 

В компании Merck в 1978 г. начался поиск собственного статина, 

и уже через 2 недели был выделен свой ингибитор – соединение, 

синтезируемое грибами (Aspergillus terreus), отличными от тех, что 

использовал А. Endo. Вещество получило название мевинолин 

(позднее замененное на ловастатин). Структуры монаколина К, 

полученного А. Endo, и ловастатина, полученного Alberts, оказа-
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Статины – прошлое, настоящее, будущее

Резюме
Статини – вчора, сьогодні та завтра
Г.Б. Ухолкіна

Статя присвячена класу високоефективних препаратів, які попереджають розвиток атеросклерозу і зумов-
люють зниження ризику основних серцево-судинних ускладнень. Автор проводить екскурс в історію відкриття 
статинів. Наведено результати основних великих рандомізованих базових досліджень, на яких ґрунтується сучас-
на доказова практика застосування статинів. Подано класифікацію статинів за поколіннями та їх гіполіпідемічним 
ефектом, наведено основні характеристики статинів, звертається увага на наявність у них плейотропних ефектів. 
Автор зазначає, що за результатами  проведених досліджень на даний час велику перспективу має призначен-
ня препаратів з урахуванням генетичних особливостей пацієнта.

Таким чином, статини є високоефективними і безпечними лікарськими засобами як для первинної, так і вто-
ринної профілактики серцево-судинних захворювань. Дані численних досліджень продемонстрували, що стати-
ни можуть подовжити активне, повноцінне життя людини.

Ключові слова: Ключові слова: статини, ліпідний спектр крові, гіполіпідемічний ефект, зниження ризику серцево-судинних 
ускладнень

Summary
Statins – Past, Present, and Future
H.B. Ukholkina

The article presents the evidence data on statins as the class of highly efficient products that prevent the 
development of atherosclerosis and cause the reduction of the risk of major cardiovascular complications. The history 
of statins discovery has been reviewed. The author presents the results of the most large-scaled randomized trials, which 
provide evidence for satins’ application in clinical practice. Furthermore, statins have been classified by generations 
and their lipid-lowering effect. Basic characteristics of statins have been analyzed, with emphasis on their pleiotropic 
effects. The author notes that the results of up-to-date studies suggest huge importance of the drugs in the prospect 
of their prescriptions with consideration of specific genetic characteristics of a patient.

Thus, statins are highly efficient and safe drugs for the primary and secondary prevention of CVD. Data from 
numerous studies have demonstrated that statins may extend not just human life, but ensure high life quality.

Key words: Key words: statins, blood lipid profile, lipid-lowering effect, reduction of the risk of cardiovascular complications
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лись совершенно идентичными. Одно и то же соединение, син-

тезируемое двумя разными видами микроорганизмов, было 

независимо открыто в двух разных лабораториях практически 

одновременно! С этого времени, с некоторыми серьезными 

остановками, началось победное шествие статинов [1].

Ранее ни одному из препаратов не удавалось настолько зна-

чимо снижать уровень липидов плазмы. Например, в исследовании 

NIH Coronary Primary Prevention Trial (1984) при применении холе-

стирамина уровень общего холестерина (ОХС) снизился лишь 

на 10%, а холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) – 

на 20%. Даже этого оказалось достаточно, чтобы сократить коли-

чество коронарных осложнений на 20%. Результат едва достиг 

статистической достоверности. Недавний мета-анализ 14 иссле-

дований статинов, в общем включающий 90 056 больных, проле-

ченных ловастатином, симвастатином, правастатином, флуваста-

тином и аторвастатином, показал, что наилучшим предиктором 

снижения коронарных событий является снижение уровня ХС 

ЛПНП. Снижение ХС ЛПНП на 1 ммоль/л уменьшает риск основных 

сосудистых осложнений на 20% (рис. 1).

В настоящее время механизм действия статинов хорошо 

изучен. Они тормозят активность фермента гидроксиметилглутарил-

коэнзим А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы), который превращает 

ацетил коэнзим А в мевалонат, т.е. прерывают первое звено 

в цепочке синтеза холестерина: ацетил коэнзим А > мевалонат 

> 5 пирофосфомевалонат > изопектилпирофосфат > 3,3 диметил-

пирофосфат > геранилпирофосфат > фарнезилпирофосфат > 

сквален > ланостерол > холестерин.

Доказательная история

Успешная доказательная история применения статинов в кли-

нической практике началась с подтверждения в ходе выполнения 

исследования 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study) [8] гипо-

тезы о том, что прием небольшой дозы статина по сравнению 

с плацебо приводит к улучшению прогноза больных со стабильным 

течением ишемической болезни сердца (ИБС) – пятилетний прием 

симвастатина у больных ИБС привел к снижению коронарной 

летальности на 42%, а общей – на 30%. Также было отмечено сни-

жение частоты инсульта (на 30%), что до этого считалось недос-

тижимым при использовании гиполипидемической терапии.

В других рандомизированных клинических исследованиях 

(CARE, LIPID, AF/Tex CAPS, HPS, ASCOT–LLA) была продемонстри-

рована высокая эффективность не только статинов по снижению 

уровней ОХС и ХС ЛПНП, но основное – снижение частоты повтор-

ных осложнений ИБС – инфаркта миокарда (ИМ), нестабильной 

стенокардии, внезапной смерти – более чем на 25–40%. Снижа-

лась и общая смертность. При этом влияние на конечные точки 

было получено как у больных ИБС (4S, CARE, LIPID), так и у лиц 

без признаков ИБС (WOSCOPS, AFCAPS/TexCAPS), не только у лиц 

с выраженной гиперхолестеринемией, но и при относительно 

невысоком уровне ХС ЛПНП [2–7].

Базовыми исследованиями, на которых основывается совре-

менная доказательная практика применения статинов, можно 

считать семь крупнейших рандомизированных исследований. 

В хронологическом порядке они выглядят следующим образом.

• 1994 г. – 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study) – первое 

исследование такого масштаба, в котором продемон-

стрировано 42% снижение коронарной летальности 

в группе из 4444 больных ИБС (с общим холестерином 

плазмы 5,5–8,0 ммоль/л) на фоне более чем 5-летнего 

прие ма симвастатина в суточной дозировке 20–40 мг [8].

• 1995 г. – WOSCOPS (West of Scotland Coronary Prevention 

Study). На фоне 5-летнего (4,9 года) приема правастатина 

(40 мг в сутки) в группе из 6595 мужчин, не переносивших 

ИМ и страдающих гиперхолестеринемией (средний уро-

вень общего холестерина – 7,0 ммоль/л), отмечено умень-

шение частоты развития нефатального ИМ и смерти от ИБС 

на 31% [5].

• 1996 г. – CARE (Cholesterol and Recurrent Events). Про демон-

стрировано 24% уменьшение частоты развития нефаталь-

ного ИМ и летального исхода от ИБС в группе из 4159 боль-

ных ИБС, перенесших ИМ (уровень общего холестерина 

<6,2 ммоль/л), на фоне 5-летнего приема правастатина 

в суточной дозировке 40 мг [3].

• 1997 г. – Post CABG (Post Coronary Artery Bypass Graft). 

Отмечено замедление прогрессирования коронарного 

атеросклероза (на 31%) в группе из 1351 больного, которые 

перенесли операцию аортокоронарного шунтирования. 

Эффект наступал на фоне 4-летнего (4,3 года) приема 

ловастатина (40 мг в сутки), обеспечивающего стойкое 

снижение уровня ХС ЛПНП до 2,5 ммоль/л.

• 1997 г. – LCAS (Lipoprotein and Coronary Atherosclerosis 

Study). В группе из 429 больных с ангиографически доку-

Рис. 1. Взаимосвязь между уровнем холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) и частотой сердечно-сосудистых осложнений
LIPID – Long-term Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease [2];
CAARE – Cholesterol And Reccurent Events [3]; 
HPS – Heart Protection Study [4];
WOSCOPS – West Of Scotland COronary Prevention Study [5];
AFCAPS – Air Force Coronary Atherosclerosis Prevention Study [6];
ASCOT – Anglo-Scandinavian Coronary Outcome Trial [7]
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ментированной ИБС и умеренной гиперхолестеринемией 

отмечено замедление роста атеросклеротических бля-

шек в коронарных артериях. Эффект получен на фоне 

приема флувастатина (по 40 мг в сутки в течение 2,5 лет). 

При этом частота развития тяжелых клинических проявле-

ний коронарной недостаточности на фоне приема пре-

парата достоверно не менялась.

• 1998 г. – AFCAPS/TexCAPS (Air Force / Texas Atherosclerosis 

Prevention Study). В группе из 6805 мужчин и женщин (сред-

ний уровень общего холестерина – 5,71 ммоль/л), полу-

чавших на протяжении 5 лет ежедневно 20–40 мг ловаста-

тина, отмечено 37% снижение риска развития таких про-

явлений ИБС, как ИМ, нестабильная стенокардия 

и внезапная коронарная смерть [6].

• 1998 г. – LIPID (Long-Term Intervention with Pravastatin in 

Ischemic Disease). В группе из 9014 больных ИБС, пере-

несших в прошлом ИМ или эпизоды нестабильной стено-

кардии (уровень общего холестерина – от 4 до 7 ммоль/л), 

отмечено 24% снижение коронарной летальности. Эффект 

получен на фоне 6-летнего (6,1 года) приема правастати-

на (40 мг в сутки) [2].

Поиск «идеального» статина

Со времени появления на рынке первого статина – лова-

статина в 1987 г. – прошло немало времени. За это время 

целевые значения уровней ОХС и ХС ЛПНП постоянно снижа-

лись на основании все новых клинических данных. Одно-

временно проводились поиски и исследования все более 

эффективных статинов. После природного ловастатина были 

получены полусинтетические правастатин и симвастатин 

(первое поколение статинов). Затем наступил черед полнос-

тью синтетичес ких статинов: флувастатина (второе поколение), 

аторвастатина и церивастатина (третье поколение). Пос лед-

ним из клиничес ки изученных и активно применяемых стал 

розувастатин (четвертое поколение). В настоящее время 

ведутся исследования новых ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы – 

гленвастатина, питавастатина и др. Какое место займут 

эти препараты – покажут исследования, которые ведутся 

в настоящее время. Сегодня деление статинов по поколениям 

не имеет значения, поскольку различий в эффективности 

по этому параметру не выявлено. Исследования по прямому 

сравнению статинов практически отсутствуют или не отвечают 

требованиям доказательной медицины (т.е. учитывают не твер-

дые клинические, а суррогатные конечные точки), либо в них 

сравниваются неэквивалентные дозы разных статинов (как, 

например, PROVE IT). Поэтому при выборе статина приходится 

основываться на доказанной эффективности в сравнении 

с плацебо. Выражен ность гиполипидемического эффекта 

статинов возрастает в следующем порядке: правастатин 

< симвастатин < аторвастатин < розувастатин. Основные 

характеристики статинов представлены в таблице.

Выраженность гиполипидемического действия статинов 

изучалась при их прямом сравнении в исследовании 

МERCURY I (в рамках программы GALAXY). Оценивалось влия-

ние статинов на уровни ХС ЛПНП и холестерина липопротеидов 

высокой плотности (ХС ЛПВП) (рис. 2) [11]. Другой работой, в 

которой напрямую сравнивались эффекты розувастатина и 

аторвастатина, было исследование STELLAR. Сравнительный 

анализ показал, что розувастатин в дозе 10–40 мг в сутки позволил 

достичь целевого уровня липидов в 82–89% случаев, в то время 

как аторвастатин в дозе 10–80 мг в сутки – в 69–85% случаев [10]. 

Однако выраженность клинических эффектов статинов и количе-

ственные показатели их влияния на прогноз значительно превос-

ходили степень изменений липидного спектра крови и степень 

влияния на ангиографические показатели. Анализ результатов 

крупных клиничес ких исследований (4S, WOSCOPS, CARE, HPS) 

обнаружил сущест венные различия между собственно гиполи-

пидемической составляющей терапии статинами и степенью ее 

влияния на прог ноз. По данным исследования 4S рассчитано, что 

риск смерти от ИБС и число случаев нефатального ИМ снижают-

ся на 7% на каждые 0,6 ммоль/л снижения сывороточного холе-

стерина в течение первых двух лет лечения статином и на 22% – в 

течение последующих 3–5 лет [8]. Уменьшение количества 

сердечно-сосудистых осложнений наблюдалось в более ранние 

сроки, чем это можно было бы предположить, рассчитывая толь-

ко на гиполипидемичес кий эффект статина. В исследованиях 

Таблица. Характеристика статинов

Статин Суточная 
доза, мг

Натуральный 
или 

синтетический

Мета-
болизм 

системой 
Р450

Путь 
выведения

Ловастатин 10–80 Натуральный Да Почки/
печень

Симвастатин 5–80 Полусинтетический Да Почки/
печень

Флувастатин 20–80 Синтетический Нет Больше 
печень

Правастатин 10–40 Полусинтетический Нет Почки/
печень

Аторвастатин 10–80 Синтетический Да Больше 
печень

Розувастатин 5–40 Синтетический Нет Почки/
печень

Рис. 2. Влияние терапии статинами на уровни холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) и холестерина липопротеидов высокой плотнос-
ти (ХС ЛПВП) (результаты исследования STELLAR) [10]
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MARS (ловастатин 40 мг в сутки) и MAAS (симвастатин 20 мг в сутки) 

наблюдалось не только достоверное снижение уровней ОХС 

и ХС ЛПНП, но и достоверное влияние на процесс прогрессиро-

вания атеросклероза по данным ангиографии. Кроме того, ста-

тины предотвращают развитие ишемических инсультов, что не 

имеет непосредственной связи с повышением уровня холесте-

рина [12]. Наконец, в исследовании HPS положительные клини-

ческие результаты были достигнуты у больных с высоким риском 

развития сосудистых осложнений атеросклероза, независимо 

от исходного уровня ОХС и ХС ЛПНП, т.е. в том числе и у лиц с нор-

мальными показателями липидограммы [4].

Таким образом, категории пациентов, у которых статины способ-

ны улучшить прогноз, включают в себя широкий спектр нозологий: 

ИБС (первичная и вторичная профилактика ИМ), сахарный диабет, 

атеросклероз периферических артерий, пациенты, перенесшие 

нарушение мозгового кровообращения, имеющие высокий риск 

фатальных неблагоприятных кардиальных событий по шкале SCORE – 

более 5%, риск ИБС по Фремингемской шкале – более 20%.

Теория и практика

По данным исследований EUROASPIRE I и II, проведенных в 1996 

и 2001 гг., всего за 5 лет средняя частота назначения статинов 

в Европе выросла в 5 раз – с 10,5% до 55,3% соответственно. 

Частота применения этой группы препаратов в Аргентине 

и Бразилии у больных после ИМ достигает 13%, а в Великобритании 

и США – 40–60%. Однако в России – это менее 10% от должного, 

при том, что Россия занимает одно из первых мест в мире по 

ранней смертности от ССЗ. Основной причиной, по-видимому, 

является высокая стоимость при отсутствии конкретного ощути-

мого результата от приема препарата (приверженность к прие-

му ацетилсалициловой кислоты в различных формах намного 

выше, вероятно, в связи с меньшей стоимостью). Также переоце-

нивается риск побочных эффектов и осложнений терапии и, 

наконец, формальное отношение к достижению целевых значе-

ний липидного спектра. Даже в благополучных странах Западной 

Европы, где 70% пациентов получают статины для снижения уров-

ня холестерина, целевые значения достигаются только у 53% 

больных. Наиболее частой является классическая ситуация 

«уровень холестерина стал нормальным, курс лечения можно 

завершить» или «временно прервать, пусть печень отдохнет». 

Однако эти «нормальные» цифры являются не целевыми значе-

ниями, а некоторой «средней по стране» величиной. Уровень 

липидов вскоре после прекращения «курса лечения» вновь воз-

вращается к исходным значениям, сохраняясь таким месяцы 

и годы, при этом пациент пребывает в уверенности, что он прошел 

«высокоэффективный» курс лечения. Другой распространенный 

вариант – пациент, исправно принимающий минимальные дозы 

статинов с далеко не целевыми значениями липидного спектра, 

при этом уверенный, что у него-то «атеросклероз под контролем». 

Отчасти такая ситуация обусловлена недофинансированием 

здравоохранения, но спасение утопающих остается все равно 

в первую очередь их делом.

Одним из выходов, помимо разъяснительной работы, является 

снижение стоимости лечения одновременно с достижением 

максимального липидоснижающего эффекта на фоне приема 

небольшой дозы статина. Над этим более 30 лет работает фар-

мацевтическая промышленность, создавая все новые препара-

ты. В настоящее время наиболее эффективным гиполипидемичес-

ким средством является розувастатин – препарат IV генерации. 

Ставшие уже классическими исследования STELLAR (2003), SOLAR 

(2007), COMPELL (2006), MERCURY (2006), ORION (2008), JUPITER 

(2008), LUNAR (2012) показали, что розувастатин значительно пре-

восходит другие статины по гиполипидемической активности. 

В среднем снижение уровня ХС ЛПНП на фоне терапии состав-

ляет 52–63% для доз 10 и 40 мг соответственно. 

Другим реальным способом снижения стоимости лечения 

становится использование дженерических препаратов. В насто-

ящее время одним из популярных дженериков розувастатина 

является препарат Мертенил в дозировке 5, 10, 20 и 40 мг. 

Мертенил по фармакологическим свойствам, лекарственной 

форме, силе действия, способу назначения и качеству нисколь-

ко не уступает оригинальному препарату. Препарат является 

высокоэффективным и безопасным лекарственным средством 

для первичной и вторичной профилактики ССЗ. 

Доказательная база розувастатина не так обширна ввиду его 

«молодости», однако препарат обладает класс-эффектом. 

Поэтому в настоящее время исследования сосредоточены, 

в основном, на изучении новых перспектив мощных статинов 

(розувастатина) – возможности торможения и обратного развития 

стенозирующего атеросклероза, оценке эффективности лечения 

у лиц с нормальным уровнем липидов, но с другими «маркерами» 

повышенного риска.

В исследовании JUPITER (Justification for the Use of Statins in 

Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) прием 

розувастатина по 20 мг в сутки у 8900 лиц с низким риском раз-

вития атеросклероза, имевших нормальный уровень холестери-

на и повышенный уровень С-реактивного белка, приводил к ста-

тистически значимому снижению относительного риска развития 

тяжелых осложнений ССЗ на 44% и общей смертности – на 20% 

[13]. Впервые была продемонстрирована возможность регресса 

атеросклероза: в исследовании ASTEROID у 507 больных изучено 

влияние приема 40 мг розувастатина в течение 2 лет на течение 

атеросклероза коронарных артерий с использованием внутри-

сосудистого ультразвукового исследования (УЗИ). В исследова-

нии было достигнуто снижение уровня ХС ЛПНП на 53%, что при-

вело к достижению среднего уровня ХС ЛПНП, равного 

1,6 ммоль/л. Было показано уменьшение нормализованного 

объема бляшки в наиболее пораженном сегменте коронарной 

артерии на 6,8%, уменьшение абсолютного объема бляшки – 

на 9,1% (р<0,001). У 78% больных было продемонстрировано 

обратное развитие объема атеросклеротической бляшки [14]. 

В исследовании ORION за два года лечения розувастатином 

в дозах 5 и 40 мг в сутки было получено уменьшение количества 

«опасных» бляшек в сонных артериях более чем на 40%.

Для препарата Мертенил (розувастатин, компании «Гедеон 

Рихтер») помимо доказательств биоэквивалентности выполнен 

также ряд исследований по изучению плейотропных эффектов 

терапии. В частности, в отечественном рандомизированном 

исследовании СТРЕЛА изучено влияние розувастатина на пока-
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затели микроциркуляции и функцию эндотелия сосудов у паци-

ентов с артериальной гипертензией высокого риска и дислипи-

демией в сравнении с аторвастатином. В исследование включе-

ны 82 пациента. Отмечены достоверное снижение индекса 

жесткости, индексов аугментации и отражения, прирост ампли-

туды пульсовой волны (как отражение эндотелиальной дисфунк-

ции). Все эти эффекты были более выражены в группе розуваста-

тина (Мертенил 20 мг в сутки). 

В группе под руководством профессора В.С. Задионченко 

(Москва) проводилось контролируемое рандомизированное 

исследование эффективности и безопасности Мертенила (40 мг 

в сутки) у 78 больных с острым коронарным синдромом (ОКС). 

На 30-е сутки от начала лечения было достигнуто 59% снижение 

уровня ХС ЛПНП в сравнении с исходными значениями; лечение 

переносилось хорошо. На фоне лечения Мертенилом выявлено 

уменьшение частоты аритмических событий и продолжитель-

ности эпизодов (по данным суточного мониторирования ЭКГ). 

Также отмечено, что Мертенил благоприятно влияет на показате-

ли центральной гемодинамики, замедляет процессы ремодели-

рования левого желудочка. Выявлен ряд закономерностей, отра-

жающих улучшение показателей микрогемодинамики у больных 

с ОКС на фоне терапии розувастатином [21, 22]. 

Основной целью исследования «40х40» была оценка гиполи-

пидемической эффективности, безопасности и переносимости 

розувастатина (Мертенил) в высшей дозе 40 мг в сутки у больных 

очень высокого сердечно-сосудистого риска, которые не дости-

гали целевых уровней ХС ЛПНП на фоне текущей терапии стати-

нами (большинство больных (18) принимали аторвастатин, 10 – 

симвастатин, 12 – розувастатин). При переводе пациентов с теку-

щей терапии статинами на лечение Мертенилом (40 мг в сутки) 

без титрования дозы достигнуто дополнительное снижение уров-

ня ХС ЛПНП на 22,4%, в результате чего значительно увеличилось 

число пациентов с целевым уровнем ХС ЛПНП.

Нередкой причиной прекращения приема или неназначения 

статинов становится опасение развития побочных эффектов. 

Мета-анализ крупнейших исследований со статинами, включив-

ший более 30 тысяч случаев наблюдения средней длительностью 

более 4 лет, однозначно показал, что суммарная встречаемость 

побочных эффектов статинов составляет около 1–3%, что сопо-

ставимо с переносимостью плацебо. Развитие рабдомиолиза 

на фоне терапии статинами за всю историю их применения 

во всем мире привело не более чем к 100 фатальным случаям, 

т.е. 0,15 случая на 1 млн назначений. Для сравнения: на 1 млн назна-

чений ацетилсалициловой кислоты во всем мире приходится 

более 1000 случаев желудочно-кишечных кровотечений, в том 

числе смертельных. В сопоставлении с количеством предотвра-

щенных фатальных сердечно-сосудистых событий на фоне тера-

пии статинами вывод очевиден. Однако стоит помнить о лекарст-

венных препаратах, которые не рекомендовано комбинировать 

со статинами из-за риска развития миозитов и рабдомиолиза: 

фибраты (риск рабдомиолиза и гепатотоксичности), никотиновая 

кислота и ее производные (риск гепатотоксичности), макролид-

ные антибиотики (эритромицин, кларитромицин), циклоспорин, 

азольные противогрибковые средства, верапамил, амиодарон, 

ингибиторы протеаз ВИЧ. Состояния, которые увеличивают риск 

развития миозитов и рабдомиолиза при применении статинов: 

сочетанная патология (сахарный диабет, хроническая почечная 

недостаточность), хирургические вмешательства (отмена стати-

нов) у пожилых больных, недостаточное питание, печеночная 

недостаточность, полипрагмазия, избыточное употребление 

алкоголя, употребление грейпфрутового сока [15]. В этих случа-

ях больные должны находиться под более тщательным наблюде-

нием врача с контролем ферментов (АЛТ, АСТ, ГГТП, КФК) не реже 

2 раз в месяц. 

По указанию Американской ассоциации по контролю над 

продуктами питания и лекарственными препаратами (FDA) ранее 

в разделе «меры предосторожности» было рекомендовано 

периодически проводить контроль ферментов печени. Ставился 

вопрос об отмене контроля уровня трансаминаз вообще. Однако 

проблема гепатотоксичности оставалась: редкие, но тяжелые 

формы структурно-функциональных нарушений печени нередко 

диагностировались несвоевременно. В настоящее время по ука-

занию FDA инструкция должна быть изменена и содержать 

рекомендацию обязательно сдать кровь для анализа содержа-

ния печеночных ферментов до начала курса лечения статинами 

и после его окончания.

Одновременно с расширением области, где статины при-

носят ощутимую пользу, определяются и границы их эффектив-

ности. Длительное время дискутируется целесообразность 

назначения этой группы препаратов пациентам с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН). Результаты ранее выполнен-

ных крупных исследований не позволяли ответить на этот вопрос 

[16, 17]. Было отмечено, что частота развития ИМ у таких больных 

невысока. В связи с этим высказывались сомнения по поводу 

эффективности применения статинов у пациентов с ИБС при 

наличии ХСН, поскольку в основном их преимущество проявля-

лось в профилактике развития ИМ. В то же время, результаты 

многих нерандомизированных исследований позволяли предпо-

лагать, что применение статинов сопровождается улучшением 

прогноза больных с ХСН и указывали на положительное влияние 

на функцию левого желудочка и клиническое состояние больных 

с ХСН ишемической и неишемической природы. 

Ответом на этот вопрос стали два исследования: CORONA – 

международное многоцентровое проспективное рандомизиро-

ванное двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 

более 5000 больных, включая Россию, которое было спланиро-

вано с целью проверки гипотезы о том, что прием розувастатина 

в дозе 10 мг по сравнению с плацебо приведет к уменьшению 

частоты развития неблагоприятных клинических исходов у боль-

ных с клиническими проявлениями ХСН ишемической природы 

и сниженной систолической функцией левого желудочка. 

Включали больных в возрасте 60 лет и старше с ХСН, соответ-

ствующей II–IV функциональному классу по классификации NYHA, 

ишемической этиологии и фракцией выброса левого желудочка 

(ФВ ЛЖ) менее 35–40%. По результатам исследования не отмече-

но снижения комбинированного показателя смертности от ослож-

нений ССЗ и частоты развития несмертельных ИМ или инсульта 

[18]. Аналогичные результаты продемонстрированы в исследо-

вании GISSI–HF, включавшем пациентов с ХСН ишемической 

и неишемической этиологии. Таким образом, в настоящее время 
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нет доказательств, свидетельствующих в поддержку начала 

терапии статинами у пациентов с выраженной ХСН ишемической 

и неишемической этиологии. В то же время, данных о негативном 

влиянии статинов также не получено. 

В настоящее время огромную перспективу несет в себе 

назначение препаратов с учетом генетических особенностей 

пациента. Сегодня известно до 13 аллелей риска коронарной 

болезни. Результаты нескольких крупных проспективных иссле-

дований свидетельствуют о том, что полиморфизм гена KIF6, 

который заключается в замене аргинина на триптофан в позиции 

719, ассоциирован с коронарной болезнью сердца. KIF6 коди-

рует кинезины – класс протеинов, участвующих во внутриклеточ-

ном транспорте по микроканальцам органеллов мембран, 

белковых комплексов, mРНК. Носители аллели 719 Arg были более 

подвержены риску первичных и вторичных коронарных событий. 

Эта аллель риска весьма распространена среди населения 

и увеличивает риск ИМ примерно на 50%. В то же время, терапия 

статинами значительно снижает риск развития коронарных 

событий у данной категории пациентов, в отличие от «неносите-

лей». Число пациентов, которых необходимо пролечить для 

предотвращения одного коронарного события, среди носителей 

аллели 719 Arg варьировало от 10 до 20 человек по сравнению 

с более чем 80 пациентами для «неносителей» (по данным иссле-

дований CARE, WOSCOPS, PROVE IT–TIMI 22 STUDY) [19]. Оценка 

носительства данного генетического полиморфизма открывает 

широкую перспективу для улучшения оценки риска коронарных 

событий и оптимизации терапии.

Таким образом, атеросклероз считается необратимым 

и неотъ емлемым спутником старения. Появление статинов позво-

лило отчасти взять под контроль этот процесс и снизить смерт-

ность. За время, прошедшее после открытия первого ингибитора 

ГМГ-КоА-редуктазы японским ученым А. Еndo, статины (Мертенил) 

стали поворотным пунктом в профилактике ССЗ, обусловленных 

атеросклерозом. Многочисленные исследования продемон-

стрировали, что статины могут продлить не просто жизнь челове-

ка, но именно его активную, полноценную жизнь.

Статья впервые опубликована в РМЖ №4/2013
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